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niejęzykowe	deficyty	poznawcze	u	dzieci	 
z	dysleksją	rozwojową	i	jej	ryzykiem	 
–	przegląd	badań 
Nonverbal	cognitive	deficits	in	children	at	risk	 
of dyslexia and dyslexic – a research review 
Abstract: Learning to read depends on the development of a number of cognitive functions. 
Along	with	poor	phonology	skills,	many	dyslexic	children	show	difficulties	in	several	specific	
nonverbal	abilities.	Their	identification	during	preschool	or	early	primary	school	should	enhance	
efficient	prediction	of	dyslexia.	The	article	presents	research	evidence	on	the	deficits	of	dyslexic	
children in coherent motion detection, automatisation, attention shifting, visual attention span, 
and anchoring. Exemplar tasks for their assessment are described.
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WPROWADZENIE
Dysleksja	 rozwojowa	 w	 świetle	 DSM	 V	
(APA,	 2013)	 jest	 odmianą	 specyficznego	 za-
burzenia	uczenia,	należącego	do	grupy	zabu-
rzeń	 neurorozwojowych.	 Termin	 ten	 według	
najnowszej	klasyfikacji	DSM	można	stosować	
w	odniesieniu	do	trudności	obejmujących	po-
prawne	lub	płynne	rozpoznawanie	słów,	słabe	
dekodowanie	 i	 słabe	sprawności	pisania.	Za-
zwyczaj	uważa	się,	że	objawy	zaburzeń	pisa-
nia	w	dysleksji	nie	są	jej	objawem	różnicują-
cym,	ale	często	współwystępującym.	
Dysleksja rozwojowa to zaburzenie 
o	 podłożu	 neurobiologicznym	 manifestują-
ce	się	 trudnościami	w	nauce,	 stwierdzane	po	
uwzględnieniu	 licznych	kryteriów	wyklucza-
jących,	 takich	 jak	 uszkodzenia	 neurologicz-
ne,	niepełnosprawność	 intelektualna,	 znaczą-
ce	defekty	zmysłów	czy	znaczące	zaniedbania	
społeczno-kulturowe	 (APA,	 2013;	 Bogdano-
wicz, Lipowska, 2008; Snowling, 2000; Kra-
sowicz-Kupis, 2008). W przypadku dzieci 
w wieku przedszkolnym i na wczesnym eta-
pie	edukacji	można	mówić	o	tzw.	ryzyku	dys-
leksji,	 oznaczającym	 zwiększone	 prawdopo-
dobieństwo	wystąpienia	zaburzeń	w	czytaniu	
i	 pisaniu	o	 specyficznym	charakterze.	Stosu-
je	się	go	wobec	dzieci	wskazujących	wybiór-
cze zaburzenia w rozwoju psychoruchowym 
(Bogdanowicz,	 2011).	 W	 badaniach	 świato-
wych	 termin	 „ryzyko	 dysleksji”	 najczęściej	
jest	utożsamiany	z	 tzw.	 rodzinnym	ryzykiem	
(familial risk), czyli dotyczy sytuacji, gdy 
krewni	w	pierwszej	linii	–	rodzice	lub	rodzeń-
stwo,	mają	dysleksję,	co	wiąże	się	z	jej	gene-
tycznym	podłożem	(Pennington,	Lefly,	2001).
najbardziej odpowiedni opis zjawiska za-
burzeń	 rozwojowych,	w	 tym	 także	 dysleksji,	
proponuje	 Uta	 Frith	 (1999),	 wskazując	 trzy	
poziomy	 opisu	 i	 wyjaśniania.	 Poziom	 biolo-
giczny	 odnosi	 się	 do	 podłoża	 genetycznego	
i neuronalnego (zmiany strukturalne i funkcjo-
nalne	 ośrodkowego	 układu	 nerwowego).	 Po-
ziom	poznawczy	wskazuje	na	deficyty	funkcji	
poznawczych	powiązane	z	dysleksją,	 poziom	
zaś	 behawioralny	 odnosi	 się	 do	 jej	 obserwo-
walnych	 i	 mierzalnych	 przejawów.	 Niniej-
szy	artykuł	dotyczy	jednego	z	wymienionych	
poziomów,	 a	 mianowicie	 poziomu	 poznaw-
czego. W badaniach prowadzonych od lat na 
świecie	wskazywano	wiele	różnych	deficytów	
poznawczych	mających	 związek	 z	 dysleksją.	
Wśród	nich	najważniejszy,	bo	najczęściej	do-
kumentowany,	 jest	 deficyt	 przetwarzania	 fo-
nologicznego (Ramus i in., 2003). Jak pisze 
Margaret Snowling, „(…) dysleksja jest spe-
cyficzną	formą	osłabienia	funkcji	językowych,	
będącą	skutkiem	sposobu,	w	jaki	mózgu	doko-
nuje enkodowania cech fonologicznych wypo-
wiadanych	 słów.	 Jądro	deficytu	 tkwi	w	prze-
twarzaniu	 fonologicznym	 i	 ma	 swoje	 źródło	
w	 słabo	 zróżnicowanych	 reprezentacjach	 fo-
nologicznych.	Dysleksja	 szczególnie	wpływa	
na	czytanie	i	pisanie,	ale	jej	skutki	mogą	tak-
że	w	toku	rozwoju	wpływać	modyfikująco	na	
różnorodne	przejawy	w	obrębie	 zachowania”	
(Snowling, 2000, s. 213–214).
Koncepcja	deficytu	przetwarzania	fonolo-
gicznego	zakłada,	że	osoby	z	dysleksją	mają	
specyficzne	osłabienie	w	zakresie	 tworzenia	
umysłowych	 reprezentacji	 dźwięków	mowy	
–	fonemów,	elementów	subleksykalnych,	jak	
sylaby	czy	cząstki	typu	„rymy”,	i	reprezenta-
cji	fonologicznych	słów	–	oraz	posługiwania	
się	 nimi	 (zapamiętywania,	 przechowywania	
i	 aktualizacji).	 Jak	 podkreśla	 Grażyna	 Kra-
sowicz-Kupis,	 jeśli	 reprezentacje	 umysłowe	
dźwięków	mowy,	 a	 przez	 to	 także	 słów,	 są	
słabe,	posługiwanie	się	nimi,	a	zatem	tworze-
nie	powiązań	 fonem–grafem	oraz	opanowa-
nie	czytania	będą	przebiegać	z	trudnościami.	
Przetwarzanie	 fonologiczne	 może	 obejmo-
wać	 zarówno	 operacje	 nieświadome	 (słuch	
fonemowy),	jak	i	świadome	(na	przykład	po-
równywanie	 struktury	 fonemowej);	 wtedy	
mówimy	 o	 świadomości	 fonologicznej	 (Pe-
terson, Pennington, 2012; Krasowicz-Kupis, 
2008).
Koncepcja	 deficytu	 fonologicznego	 jako	
teoria	wskazująca	na	poznawcze	patomecha-
nizmy	 doskonale	 uzupełnia	 rezultaty	 badań	
genetycznych i neurobiologicznych. Liczne 
badania	strukturalne	oraz	funkcjonalne	mózgu	
potwierdzają	obecność	wrodzonej	dysfunkcji	
lewej	 okolicy	 okołosylwiuszowej	 jako	 pod-
stawy	deficytu	fonologicznego	oraz	tworzenia	
połączeń	 pomiędzy	 reprezentacjami	 ortogra-
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ficznymi	 i	 fonologicznymi	 (Galaburda	 i	 in.,	
1985; Silani i in., 2005).
Pomimo	 spójnego	 charakteru	 koncepcji	
deficytu	przetwarzania	fonologicznego	w	dys-
leksji	istnieją	badania	podważające	jej	zasad-
ność	etiologiczną.	Mimo	iż	badania	empirycz-
ne	 potwierdzają,	 że	 osoby	 z	 dysleksją	 mają	
deficyty	przetwarzania	fonologicznego,	żadne	
z	 badań	 nie	 wykazuje	 rzeczywistego	 związ-
ku przyczynowego (Castles, Coltheart, 2004). 
Van	Orden	 i	 Kloos	 (2005)	 twierdzą,	 że	 nie-
mal	sto	badań,	którymi	objęto	sprawnie	czy-
tających,	 nie	 rozstrzygnęło,	 czy	 biegłe	 czy-
tanie	 angażuje	 sprawności	 fonologiczne,	 czy	
też	raczej	inne	sprawności	językowe.	Oznacza	
to,	 że	 rola	 przetwarzania	 fonologicznego	 dla	
czynności	czytania	w	tzw.	„normie”	może	nie	
być	 najważniejsza,	 co	 podważa	 przypisywa-
nie im tak istotnego znaczenia w powstawaniu 
dysleksji.	Główną	słabością	teorii	fonologicz-
nej	jest	to,	że	w	żaden	sposób	nie	wyjaśnia	ona	
występowania	zaburzeń	motorycznych	 i	 sen-
sorycznych	 u	 osób	 z	 dysleksją1. Zwolennicy 
teorii	 deficytu	 przetwarzania	 fonologiczne-
go	zwykle	odrzucają	 te	zaburzenia,	 jako	nie-
będące	 istotnymi	 czy	krytycznymi	objawami	
dysleksji.	Akceptują	 ich	 współwystępowanie	
z	 deficytem	 fonologicznym	 jako	 potencjal-
nych	 „markerów”	 dysleksji,	 ale	 nie	 przypi-
sują	im	roli	przyczynowej	w	jej	powstawaniu	
(Snowling, 2000).
W	wyniku	tego	ograniczenia	pojawiają	się	
teorie	konkurencyjne.	Nie	podważają	one	ist-
nienia	 deficytu	 fonologicznego	 w	 dysleksji	
i	 jego	wpływu	na	 trudności	w	czytaniu,	 lecz	
raczej	 utrzymują,	 że	 zaburzenie	 to	 jest	 dużo	
szersze,	 zróżnicowane	 i	 ma	 swoje	 korzenie	
w	 bardziej	 ogólnych	 procesach	 uczenia	 się	
czy funkcjach sensorycznych i motorycznych, 
a	deficyt	fonologiczny	jest	tylko	jednym	z	ich	
przejawów.
Rezultatem	 nieustającego	 poszukiwania	
mechanizmów	 neuronalnych	 i	 poznawczych	
odpowiedzialnych	 za	 powstawanie	 trudności	
dyslektycznych	 są	 nowe	 hipotezy	 wskazują-
ce	na	inne	niż	językowy	i	fonologiczny	defi-
cyty	poznawcze	–	np.	postrzegania	 spójnego	
ruchu, automatyzacji, spowolnienia przerzut-
ności	uwagi	czy	obniżonej	pojemności	pamię-
ci	wzrokowej	(np.	Heim	i	in.,	2008;	Jednoróg	
i in., 2013; Ramus, Ahissar, 2012).
Celem	artykułu	są:
•	 przedstawienie	 hipotez	 dotyczących	
niejęzykowych	 deficytów	 poznaw-
czych w dysleksji, w tym postulowa-
nych	 mechanizmów	 neuronalnych	
deficytów,	 zastosowanych	 w	 ich	 po-
miarze narzędzi	badawczych	oraz	wy-
ników	badań;
•	 dyskusja	krytyczna	omówionych	hipo-
tez.
Wydaje	 się,	 że	 temat	 jest	wart	 przybliże-
nia	polskiemu	czytelnikowi,	ponieważ	współ-
czesna wiedza na temat dysleksji nie jest sze-
roko	dostępna	w	Polsce,	a	metody	opisywania	
i	diagnozowania	tego	zjawiska	często	są	prze-
starzałe.	 W	 dalszej	 części	 artykułu	 bardziej	
szczegółowo	zostaną	omówione	wybrane	de-
ficyty	niejęzykowe	wiązane	z	dysleksją.
DEFICYT POSTRZEGANIA SPÓJNEGO 
RUCHU
Pierwsza	 z	 neurofizjologicznych	 teorii	 dys-
leksji	 jako	jej	pierwotną	przyczynę	wskazuje	
nieprawidłowości	w	budowie	i	funkcjonowa-
niu	drogi	grzbietowej	mózgu,	czyli	drogi	neu-
ronalnej	 przewodzącej	 informacje	wzrokowe	
i	 słuchowe	 (Stein,	 2001,	 2004).	 Informacja	
wzrokowa	 przekazywana	 jest	 z	 siatkówki	
oka	do	kory	za	pośrednictwem	 trzech	 rodza-
jów	komórek	zwojowych	(komórki	wielkie	–	
magnocells, drobne – parvocells i koniocells). 
Po	 przejściu	 przez	 ciało	 kolankowate	 bocz-
ne	w	międzymózgowiu	aksony	komórek	ner-
wowych	 rozdzielają	 się	 na	 drogę	grzbietową	
i	 brzuszną	 i	 docierają	 do	 pierwszorzędowej	
kory ciemieniowej, skroniowej i potylicznej. 
Droga	 grzbietowa	 zawiera	 głównie	 komórki	
wielkie,	 które	 odpowiadają	 za	 szybkie	 prze-
twarzanie	 informacji,	 przetwarzanie	 położe-
nia,	 głębi	 i	 ruchu.	 Droga	 brzuszna	 związa-
na	 jest	 z	 rozpoznawaniem	 obiektów.	 Droga	
grzbietowa	 dociera	 między	 innymi	 do	 środ-
kowego	zakrętu	skroniowego	(pole	V5/MT+),	
który	odpowiada	 za	percepcję	 ruchu,	 analizę	
kształtu	 liter,	 zapamiętywanie	 ich	 kolejności	
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w	wyrazie.	Droga	grzbietowa	odpowiada	 też	
za skupianie wzroku i uwagi oraz ruchy skoko-
we oka (sakadyczne) (Bednarek, 2002; Stein, 
2004; Vidyasagar, Pammer, 2010).
Ocena funkcjonowania drogi grzbietowej 
jest	 najczęściej	 dokonywana	 na	 podstawie	
komputerowego	 zadania	 postrzegania	 spój-
nego ruchu kropek. na ekranie na czarnym 
tle	 prezentowane	 są	 białe	 kropki	 poruszają-
ce	 się	 jednocześnie	w	 tym	 samym	kierunku,	
na	 przykład	w	 górę	 lub	w	 dół,	 czyli	 spójnie	
(z	 prędkością	 15	 stopni/sekundę)	 oraz	 loso-
wo	(ruchem	Browna).	W	zależności	od	 tego,	
ile	kropek	porusza	się	w	danym	kierunku,	wi-
dzimy	spójny	albo	losowy	ruch	kropek.	W	li-
teraturze	 opisywane	 są	 dwie	wersje	 zadania.	
W	 pierwszej	 zadanie	 polega	 na	 porównaniu	
dwóch	„okien”	zawierających	kropki:	w	 jed-
nym	oknie	kropki	poruszają	się	losowo,	w	dru-
gim	‒	pewien	 ich	procent	porusza	się	 jedno-
cześnie	 w	 tym	 samym	 kierunku	 (np.	 Boets	 
i in., 2006). Zadaniem badanych jest wskaza-
nie	tego	okna,	w	którym	kropki	poruszają	się	
spójnie.	W	drugiej	wersji	zadania	kropki	po-
ruszające	się	spójnie	występują	na	tle	kropek	
poruszających	się	losowo	na	tym	samym	ekra-
nie	(np.	Jednoróg	i	in.,	2013),	a	procedura	ba-
dania	 jest	 adaptatywna.	 Oznacza	 to,	 że	 pro-
cent	kropek	poruszających	się	spójnie	zmienia	
się	w	zależności	od	poprawności	odpowiedzi,	
a	 po	 każdej	 prawidłowej	 odpowiedzi	 male-
je.	Wynikiem	w	zadaniu	 jest	 psychofizyczny	
próg	postrzegania	 spójnego	 ruchu,	czyli	pro-
cent	 kropek,	 które	muszą	 się	 poruszać	 spój-
nie	w	danym	kierunku	na	tle	szumu,	żeby	oso-
ba	dostrzegła	 spójny	 ruch.	Aby	zadanie	było	
atrakcyjne	 dla	 dzieci,	 kropki	 przedstawia	 się	
jako	padający	śnieg	albo	biegnące	owce.
Badania	dotyczące	 tego	deficytu	obejmo-
wały	 zarówno	 dzieci	 z	 dysleksją,	 jak	 i	 do-
brze	 czytające.	 Przegląd	 kilkudziesięciu	 ba-
dań	z	udziałem	dzieci	dokonany	przez	Barta	
Boetsa	 i	 współautorów	 (2011)	 wskazuje,	 że	
osoby	z	dysleksją	mają	wyższy	próg	postrze-
gania	 spójnego	 ruchu	 niż	 osoby	 dobrze	 czy-
tające.	 Piers	 Cornelissen	 i	 współpracownicy	
(1998)	wykazali	z	kolei,	że	9‒10-letnie	dzie-
ci	 z	 niższym	progiem	postrzegania	 spójnego	
ruchu	lepiej	rozpoznają	wyrazy,	w	których	po-
przestawiano litery. Joel	 Talcott	 z	 zespołem	
(2000),	 opierając	 się	 na	 badaniu	 czytających	
w	 normie	 10-latków,	 wykazał,	 że	 wartości	
progu	 postrzegania	 spójnego	 ruchu	w	wyso-
kim	 stopniu	 wyjaśniały	 wariancję	 wyników	
w	zadaniu	mierzącym	sprawności	ortograficz-
ne,	w	 którym	 należało	 odróżnić	 słowa	 napi-
sane poprawnie od napisanych niepoprawnie. 
Zmienna	 ta	nie	miała	znaczenia	w	wyjaśnia-
niu	wariancji	wyników	zadań	fonologicznych	
i	 słuchowych.	 W	 kolejnym	 badaniu	 Talcott	
i	współpracownicy	(2002)	zbadali	350	dzieci	
w	wieku	7‒12	lat	czytających	w	normie.	Pro-
gi	postrzegania	spójnego	ruchu	ponownie	tłu-
maczyły	znaczący	procent	wariancji	wyników	
w	 zakresie	 wiedzy	 ortograficznej,	 ale	 także	
w czytaniu i w zadaniach fonologicznych. Ba-
daną	grupę	dzieci	podzielono	ze	względu	na	
poziom	czytania	(Talcott	i	in.,	2013)	i	wyróż-
niono	grupę	dobrze	czytającą	 (kontrolną	n = 
231)	oraz	trzy	grupy	źle	czytające	(słowa	n = 
13,	pseudosłowa	n	=	26,	słabe	czytanie	obu	ty-
pów	słów	n = 30). Ostatnia z grup, czyli dzieci 
osiągające	niskie	wyniki	w	czytaniu	zarówno	
słów,	jak	i	pseudosłów,	miała	istotnie	wyższy	
próg	 postrzegania	 spójnego	 ruchu	 niż	 grupa	
kontrolna.
Kolejna	grupa	badań	dotyczyła	postrzega-
nia	spójnego	ruchu	przez	dzieci	z	rodzinnym	
ryzykiem	 dysleksji	 oraz	 tych,	 które	 nie	 roz-
poczęły	formalnej	nauki	czytania	(Boets	i	in.,	
2006, 2008, 2011; Kevan, Pammer, 2008). Za-
obserwowano	w	nich	nie	 tylko	 istotnie	wyż-
sze	 progi	 postrzegania	 spójnego	 ruchu,	 ale	
również	trudności	z	poprawnym	rozpoznawa-
niem	liter	i	słów.	U	dzieci	z	ryzykiem	próg	po-
strzegania	spójnego	ruchu	korelował	z	pozio-
mem	 czytania	 po	 ukończeniu	 klasy	 I	 (Boets	
i in., 2008) i klasy II (Boets i in., 2011); w gru-
pie kontrolnej nie otrzymano takich korelacji.
Wyniki	 wymienionych	 badań	 skłania-
ją	 do	wniosku,	 że	 deficyt	 postrzegania	 spój-
nego ruchu u dzieci jest do pewnego stopnia 
niezależny	od	deficytu	fonologicznego,	a	tak-
że	poprzedza	 trudności	 z	 czytaniem.	Słabsze	
rozpoznawanie	 spójnego	 ruchu	 jest	 również	
powiązane	 z	 rodzinnym	 ryzykiem	 dysleksji.	
Możliwość	zdiagnozowania	omawianego	de-
ficytu	 jeszcze	 przed	 rozpoczęciem	 formalnej	
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nauki	czytania	daje	szansę	na	wczesną	 inter-
wencję	i	jest	szczególnie	obiecująca.
Przeciwnicy	 tezy,	 że	 dysfunkcja	 drogi	
grzbietowej	jest	bezpośrednią	przyczyną	dys-
leksji	(Ramus,	2004)	powołują	się	na	badania,	
które	dowiodły,	że	to	anomalie	korowe	powo-
dują	 dysfunkcję	 struktur	 głębokich	 mózgu.	
U	myszy,	u	których	wywołano	ektopie	w	ko-
rze	 czołowej,	 ciemieniowej	 lub	 potylicznej,	
stwierdzono	 później	 mniejszą	 liczbę	 komó-
rek	wielkich	w	ciele	kolankowatym	wzgórza	
niż	u	myszy	kontrolnych	i	gorsze	różnicowa-
nie	dźwięków	(Galaburda,	1999).
Polemika	 ta	 pozostaje	 nierozstrzygnięta,	
również	dlatego,	że	nie	sposób	ustalić	w	indy-
widualnym	 przypadku,	 gdzie	 występuje	 dys-
funkcja.	 Takie	 objawy,	 jak	 słaba	 percepcja	
kontrastu,	nieprawidłowe	widzenie	miejsca	li-
ter	w	słowie	czy	niestabilna	fiksacja	dwuoczna,	
są	najprawdopodobniej	związane	z	funkcjono-
waniem	kory	mózgowej.	Trudności	z	przeno-
szeniem	 uwagi	 z	 litery	 na	 literę	 lub	 między	
słowami	mają	z	kolei	swe	źródło	w	dysfunk-
cji kory ciemieniowej (Boden, Giaschi, 2007). 
Mocnym	argumentem	podważającym	rolę	de-
ficytu	 drogi	 grzbietowej	 jako	 przyczyny	dys-
leksji	jest	fakt,	że	deficyt	postrzegania	spójne-
go	ruchu	występuje	tylko	u	pewnej	części	osób	
z	 dysleksją.	 Jak	wskazują	 szacunki,	 izolowa-
ny	 deficyt	 postrzegania	 spójnego	 ruchu	 wy-
stępuje	u	zaledwie	kilku	procent	dzieci	z	dys-
leksją	 (Jednoróg,	 2010;	 Jednoróg	 i	 in.,	 2013;	
White	i	in.,	2006),	a	deficyt	współwystępujący	
z innymi zaburzeniami obserwowano u znacz-
nie	 większej	 grupy	 dzieci	 ‒	 od	 30%	według	
Francka	Ramusa	(2004)	do	niemal	70%	dzie-
ci w innych badaniach (Raymond, Sorenson, 
1998, za: Boden, Giaschi, 2007). Objawy dys-
funkcji	drogi	grzbietowej	są	obecne	też	w	in-
nych zaburzeniach rozwojowych, takich jak 
autyzm	i	schizofrenia,	co	sugeruje,	że	dysfunk-
cja	 ta	 może	 być	 zasadniczo	 związana	 z	 nie-
prawidłowym	 rozwojem	 mózgu.	 Spostrzega-
nie	 spójnego	 ruchu	 kropek	 prawdopodobnie	
jest	powiązane	z	indywidualnymi	zdolnościa-
mi hamowania szumu (noise exclusion),	które	
u	osób	z	dysleksją	są	słabsze	niż	u	osób	dobrze	
czytających	(Benassi	i	in.,	2010).	Według	nie-
których	opracowań	słabe	postrzeganie	spójne-
go	ruchu	miewają	też	osoby	dobrze	czytające	
(Skoyles, Skottun, 2004, za: Boden, Giaschi, 
2007),	 ale	 badań	dotyczących	 tego	 zagadnie-
nia	 jest	 bardzo	 mało	 w	 przeciwieństwie	 do	
prac	 potwierdzających	 słabsze	 spostrzeganie	
spójnego	ruchu	w	zaburzeniu	czytania	(Boden,	
Giaschi, 2007).
DEFICYT AUTOMATYZACJI
Kolejnym	deficytem	 charakteryzującym	oso-
by	 z	 dysleksją	 jest	 zaburzenie	 automatyzacji	
czynności	 poznawczych	 i	 ruchowych.	Auto-
matyzacja to stopniowe przechodzenie do wy-
konywania	czynności	bez	świadomej	kontroli	
każdego	jej	etapu,	które	jest	możliwe	po	wielu	
powtórzeniach	tej	czynności	(Nicolson,	Faw-
cett, 1990).
Hipotezę	o	deficycie	automatyzacji	zapro-
ponowali Roderick nicolson i Angela Fawcett 
(1990),	którzy	zauważyli,	że	dzieci	z	dyslek-
sją,	w	przeciwieństwie	do	dzieci	dobrze	czy-
tających,	mają	trudności	z	jednoczesnym	wy-
konaniem	 prostych	 czynności	 ruchowych	
i	 poznawczych,	 na	 przykład	 z	 utrzymaniem	
równowagi	na	jednej	nodze	i	liczeniem	wspak.	
Wywnioskowali,	 że	 utrzymanie	 równowagi	
nie	jest	u	dzieci	z	dysleksją	w	pełni	zautoma-
tyzowane	i	wymaga	od	nich	świadomego	an-
gażowania	 uwagi.	 Późniejsze	 badania	 poka-
zały	 też,	 że	 osoby	 z	 dysleksją	 są	 niezgrabne	
ruchowo	 i	 nie	 utrwalają	 prostych	 sekwencji	
ruchowych (Fawcett, nicolson, 2004; Faw-
cett	i	in.,	2001).	Objawy	te	są	podobne	do	ob-
jawów	dysfunkcji	 lub	uszkodzenia	móżdżku.	
Móżdżek	odpowiada	między	innymi	za	płyn-
ność	ruchów,	utrzymanie	postury	ciała	i	rów-
nowagi,	 wykonywanie	 ruchów	 pod	 kontro-
lą	wzroku	oraz	nieświadome	 (automatyczne)	
uczenie proceduralne (Stoodley, Stein, 2013). 
Nicolson	i	Fawcett	(1990)	założyli,	że	osoby	
z	 dysleksją	mają	 trudności	 z	 automatyzowa-
niem	każdej	czynności,	w	tym	wymowy	gło-
sek	i	kojarzenia	głosek	z	literami,	a	za	objawy	
te	odpowiada	dysfunkcja	móżdżku.	Może	ona	
też	 powodować	 deficyt	 fonologiczny	 przez	
trudności	 z	 opanowaniem	 artykulacji	 głosek	
(nicolson i in., 2001).
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Badania	 obrazowe	 mózgu	 pokazały,	 że	
móżdżek	jest	aktywny	zarówno	podczas	czy-
tania,	jak	i	wykonywania	zadań	typowo	fono-
logicznych.	 Stwierdzono	 ponadto,	 że	 osoby	
z	dysleksją	mają	mniejszą	objętość	niektórych	
rejonów	móżdżku	(Jednoróg	i	in.,	2013;	Stood- 
ley,	Stein,	2013).	Zauważono	też,	że	mniejsza	
objętość	móżdżku	koreluje	z	niższym	pozio-
mem	 czytania	 i	 trudnościami	 z	wykonaniem	
zadań	 fonologicznych,	 choć	 nie	 jest	 to	 zja-
wisko	wyłączne	 dla	 dysleksji,	 obserwuje	 się	
je	bowiem	 też	w	schizofrenii	 (Stoodley,	Ste-
in,	 2013).	 Niektóre	 badania	 donoszą	 o	 gor-
szym	wykonywaniu	 przez	 osoby	 z	 dysleksją	
zadań	móżdżkowych	wymagających	utrzyma-
nia	 równowagi	 ciała,	 balansowania,	 kontro-
li	 ruchów	oczu	oraz	uczenia	proceduralnego.	
W	literaturze	nadal	stosuje	się	określenie	„de-
ficyty	móżdżkowe”	w	odniesieniu	do	trudno-
ści	w	zakresie	wszystkich	 tych	 funkcji,	 choć	
wiadomo,	że	móżdżek	jest	tylko	jedną	z	wielu	
struktur	mózgu	pobudzanych	podczas	ich	wy-
konywania (Stoodley, Stein, 2013).
Jako	hipotetyczne	móżdżkowe	przyczyny	
zaburzeń	 czytania	 wskazywane	 są	 dysfunk-
cyjne mechanizmy artykulacji mowy, mowy 
wewnętrznej,	 dzielenia	 informacji	 na	 sek-
wencje oraz automatyzacji (Stoodley, Stein, 
2013).	W	 artykule	 omówiono	 wyniki	 badań	
nad	automatyzacją	z	użyciem	zadań	wymaga-
jących	uczenia	się	sekwencji,	gdyż	najnowsza	
wersja hipotezy nicolsona i Fawcett podkre-
śla	rolę	uczenia	się	proceduralnego	w	dyslek-
sji	(Nicolson	i	in.,	2010).	Istnieją	dowody	na	
to,	że	zdolność	 ta	 jest	w	dysleksji	zaburzona	
i	jest	w	nią	zaangażowany	móżdżek	(Molina-
ri i in., 2008).
Do	 badania	 deficytu	 automatyzacji	 naj-
częściej	 używa	 się	 zadania	 seryjnego	 cza-
su reakcji (serial reaction time	 –	 SRT),	 któ-
re	mierzy	 utajone	 uczenie	 się	 sekwencji.	Na	
monitorze	komputera	prezentowane	są	bodźce	
wzrokowe	ukazujące	 się	 seriami	 (nazywany-
mi blokami) w ustalonej sekwencji lub loso-
wo.	 Ustalona	 sekwencja	 może	 dotyczyć	 ko-
lejności	miejsc	na	ekranie,	w	których	pojawi	
się	bodziec,	czy	kolejności,	w	jakiej	będą	wy-
świetlane	bodźce	o	określonych	kolorach,	na	
przykład	 czerwony,	 zielony,	 niebieski.	 Efek-
tem	uczenia	się	jest	szybsze	wykonywanie	za-
dań	w	blokach,	w	których	sekwencja	bodźców	
jest ustalona (Thomas, nelson, 2001).
Badania z zastosowaniem funkcjonalnego 
rezonansu magnetycznego (fMRI) potwierdzi-
ły,	 że	 słabe	uczenie	utajone	u	dorosłych	osób	
z	 dysleksją	 ma	 podłoże	 móżdżkowe.	 Deny	
Menghini	 i	zespół	 (2006)	pokazali,	że	u	osób	
z	grupy	kontrolnej	aktywność	móżdżku	malała	
w	kolejnych	blokach	z	sekwencją,	podczas	gdy	
u	 osób	 z	 dysleksją	 nie	 zaobserwowano	 takiej	
zależności.	W	 ostatnich	 blokach	 z	 sekwencją	
pobudzenie	 w	 płaciku	 6.	 kory	móżdżku	 było	
nawet	większe	niż	u	osób	z	grupy	kontrolnej.
Poniżej	przytoczono	kilka	badań	z	udzia-
łem	dzieci,	w	których	zastosowano	różne	wa-
rianty	 zadania	 SRT.	 Stefano	 Vicari	 i	 współ-
pracownicy (2003; 2005) w badaniach SRT 
stosowali	 różnorodne	 zadania.	 W	 jednym	
z	nich	na	ekranie	komputera	wyświetlano	kół-
ko czerwone, dalej niebieskie, zielone, czer-
wone i niebieskie, a zadanie badanego pole-
gało	na	naciskaniu	klawisza	po	pojawieniu	się	
zielonego	kółka.	W	kolejnym	dzieci	widziały	 
na	 ekranie	 4	 prostokąty,	 które	 podświetlały	
się	kolejno.	Każdemu	prostokątowi	odpowia-
dał	inny	klawisz	klawiatury	(C,	V,	B,	N).	Nie-
zależnie	 od	wieku	 badanych	 i	 rodzaju	 zada-
nia	(badano	dzieci	w	wieku	9‒13	lat)	u	dzieci	
z	dysleksją	czasy	odpowiedzi	w	blokach	z	sek-
wencją	i	blokach	losowych	nie	różniły	się	zna-
cząco,	co	pokazuje,	że	dzieci	te	mają	słabsze	
proceduralne uczenie utajone.
Podobne wyniki otrzymali Catherine Stood-
ley	 i	 współpracownicy	 (2008).	 Przebadali	
109	dzieci	w	wieku	7‒16	lat,	w	tym:	45	z	dys-
leksją,	44	bez	trudności	w	czytaniu	i	20	z	ob-
niżonym	poziomem	czytania,	ale	adekwatnym	
do poziomu rozwoju intelektualnego. na ekra-
nie	 pojedynczo	 pojawiały	 się	 obrazki	 –	 kot,	
ryba,	 kaczka,	 świnka.	W	 pierwszej	 kolejno-
ści	były	wyświetlane	losowo	(40	prób),	potem	
w sekwencji kot – ryba – kot – kaczka – ryba 
–	świnka	(sekwencja	była	powtarzana	14	razy)	
i	ponownie	losowo	(40	prób).	Dzieci	miały	na-
ciskać	klawisze,	kiedy	pojawiała	się	ryba	albo	
kaczka.	U	dzieci	z	dysleksją	czasy	odpowiedzi	
w	blokach	z	sekwencją	i	blokach	losowych	nie	
różniły	się	znacząco.
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zbadali	 czytające	 w	 normie	 7-latki	 (n = 22) 
i 10-latki (n	 =	 20).	 Na	 ekranie	 wyświetlone	
były	4	kwadraty,	w	których	kolejno	pojawiał	
się	 piesek.	Wyniki	 pokazały	 zmiany	 rozwo-
jowe w poziomie wykonania tego zadania – 
dzieci	starsze	odpowiadały	szybciej	niż	dzieci	
młodsze,	szczególnie	w	blokach	z	sekwencją.	
Dzieci	 z	 najdłuższymi	 czasami	 reakcji	 mia-
ły	 najniższe	 wyniki	 w	 zadaniach	 czytania.	
W drugim eksperymencie dodatkowo zbada-
no 46 dzieci w wieku 4 lat. Ich czasy reakcji 
ogólnie	były	dłuższe	niż	w	starszych	grupach,	
ale	malały	w	kolejnych	blokach	z	sekwencją.
Podsumowując,	wyniki	badań	wskazują	na	
to,	że	dzieci	z	dysleksją	mają	osłabioną	zdol-
ność	utajonego	uczenia	się	związanego	z	au-
tomatyzacją	w	porównaniu	z	dziećmi	dobrze	
czytającymi.	 Jak	wskazują	badania,	wyraźny	
deficyt	automatyzacji	u	dzieci	nie	jest	jednak	
częsty.	 Menghini	 z	 zespołem	 (2010)	 stwier-
dzili	go	u	4	z	60	zbadanych	dzieci	z	dysleksją	
w	wieku	8‒17	lat,	a	Katarzyna	Jednoróg	(2010)	
u	3	z	18	badanych	w	wieku	9‒11	lat.	Fakt,	że	
jest	to	rzadki	deficyt,	nie	umniejsza	jego	zna-
czenia.	 Dziecko	 z	 bardzo	 słabym	 uczeniem	
utajonym	 może	 wymagać	 szczególnie	 dużo	
ćwiczeń	 w	 trakcie	 nauki	 czytania	 i	 pisania	
(Thomas,	Nelson,	2001).	Ustalenie,	czy	defi-
cyt automatyzacji (mierzony zadaniami SRT) 
jest	predyktorem	trudności	w	nauce	czytania,	
wymaga	przeprowadzenia	badań	podłużnych.	
Dotychczasowe	 analizy	 wskazały	 jedynie	
na	 korelację	 omawianego	 deficytu	 z	 dyslek-
sją.	 Zasadniczo	 badacze	 skłaniają	 się	 obec-
nie	ku	stanowisku,	że	zaburzenia	móżdżkowe,	
w	tym	zaburzenie	automatyzacji,	współwystę-
pują	z	dysleksją,	a	nie	ją	powodują.	Dodatko-
wo	 zaburzenia	 o	 podłożu	 móżdżkowym	 nie	
są	specyficzne	dla	dysleksji	‒	zaburzenia	mo-
toryki	 oraz	 trudności	 z	 utrzymaniem	 równo-
wagi	mają	dzieci	z	różnymi	problemami	roz-
wojowymi	 (Rochelle,	Talcott,	 2006).	 Istnieją	
także	 przypuszczenia,	 że	 trudności	w	wyko-
nywaniu	 dwóch	 czynności	 jednocześnie	 (np.	
stanie na jednej nodze i rozpoznawanie kate-
gorii	słyszanych	słów)	są	objawem	współwy-
stępujących	 z	 dysleksją	 zaburzeń	 uwagi	 lub	
ADHD	(Wimmer	i	in.,	1999).	Potrzebne	są	też	
dalsze	 badania	 porównawcze	 nad	 objętością	
móżdżku.	Wyniki	 dotychczasowych	 prac	 su-
gerują,	że	mniejsza	objętość	móżdżku	u	dzieci	
obciążonych	 genetycznym	 ryzykiem	 dyslek-
sji	może	 być	 skutkiem	 trudności	 tych	 dzieci	
z	 opanowaniem	 umiejętności	 czytania,	 a	 nie	
ich	przyczyną	(Raschle	i	in.,	2011).
SPOWOLNIENIE PRZERZUTNOŚCI 
UWAGI 
Część	 osób	 z	 dysleksją	 ma	 utrzymujące	 się	
trudności	 skupiania	 i	 utrzymywania	 uwagi.	
Najważniejsza	teoria	dotycząca	deficytu	uwa-
gi	w	dysleksji	 zakłada,	 że	 trudności	 z	 nauką	
czytania	 są	 spowodowane	 zbyt	 wolnym	 jej	
orientowaniem	 i	 słabą	 przerzutnością	 (slug-
gish attention shifting – SAS; Hari, Renvall, 
2001).	Szybkiej	przerzutności	uwagi	wymaga	
zarówno	 czytanie,	wymagające	 przenoszenia	
uwagi	wzrokowej	z	litery	na	literę,	jak	i	odbiór	
mowy,	kiedy	przenosimy	uwagę	słuchową	po-
między	 głoskami.	 Osłabienie	 tej	 funkcji	 za-
zwyczaj towarzyszy zaburzeniom fonologicz-
nym,	rzadko	jest	to	izolowany	deficyt	(Facoetti	
i	in.,	2004,	2010a,	2010b).	Zaburzenie	to	może	
być	 spowodowane	nieprawidłowym	funkcjo-
nowaniem	płatów	ciemieniowych	(Hoeft	i	in.,	
2006), styku skroniowo-ciemieniowo-poty-
licznego	(szczególnie	w	prawej	półkuli	móz-
gu) i drogi grzbietowej. Dysfunkcyjne proce-
sy	przerzutności	uwagi	wzrokowej	z	litery	na	
literę	 warunkowane	 przez	 drogę	 grzbietową	
mogą	 być	 bezpośrednią	 przyczyną	 dysleksji,	
ponieważ	 zaburzają	 rozpoznawanie	 pojedyn-
czych	liter,	co	skutkuje	błędami	w	rozpozna-
waniu	słów	(Vidyasagar,	Pammer,	2010).
Do	 badania	 przerzutności	 uwagi	 wzro-
kowej	 często	 używa	 się	 zadania	 wskazówek	
uwagowych Michaela Posnera (1980). W za-
daniu tym na ekranie komputera po lewej lub 
prawej	stronie	od	punktu	fiksacji	pojawia	się	
bodziec.	Przed	jego	ekspozycją	prezentowana	
jest	 wskazówka	 (strzałka,	 kropka,	 podkreśl-
nik o czasie trwania 50–150 ms) nakierowu-
jąca	uwagę	badanego	na	jedną	stronę	ekranu.	
Wskazówka	może	być	trafna	(wskazuje	stro-
nę,	gdzie	pojawi	 się	bodziec),	błędna	 (wska-
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zuje	stronę	przeciwną	do	tej,	gdzie	pojawi	się	
bodziec) lub neutralna (wskazuje obie strony). 
Następnie	prezentowany	 jest	bodziec	właści-
wy,	a	badany	ma	jak	najszybciej	nacisnąć	kla-
wisz	po	tej	stronie,	po	której	się	ukazał.	U	osób	
dobrze	czytających	czasy	reakcji	w	próbach	ze	
wskazówką	trafną	są	krótsze	niż	w	próbach	ze	
wskazówką	 błędną.	 U	 wielu	 osób	 z	 dyslek-
sją	pojawienie	się	trafnej	wskazówki,	w	prze-
ciwieństwie	do	osób	dobrze	 czytających,	nie	
przyspiesza reakcji na bodziec.
Badania	 podłużne	 (Facoetti	 i	 in.,	 2010b;	
Franceschini	 i	 in.,	 2012)	 pokazały,	 że	 60%	
dzieci przedszkolnych z rodzinnym ryzykiem 
dysleksji	wykonywało	zadanie	Posnera	wolno	
i	popełniało	wiele	błędów.	U	tych	dzieci	traf-
ne	wskazówki	nie	przyspieszały	reakcji	na	bo-
dziec,	tak	jak	to	się	działo	u	dzieci	bez	ryzyka.	
Czasy	reakcji	i	poprawność	wykonania	zada-
nia	były	prognostyczne	dla	poziomu	czytania	
po	 roku	 i	dwóch	 latach	nauki	niezależnie	od	
zdolności	fonologicznych.	Poprawność	wyko-
nania	zadania	Posnera	korelowała	z	popraw-
nością	czytania,	szczególnie	pseudosłów.
Andrea	Facoetti	i	współpracownicy	(2010a)	 
sprawdzili,	czy	spowolniona	przerzutność	uwa- 
gi	 dotyczy	 również	 modalności	 słuchowej.	
W	tym	celu	zmodyfikowano	zadanie	Posnera,	
a	badanym	prezentowano	wskazówki	 słucho-
we.	Zbadano	22	dzieci	z	dysleksją	 i	31	dzie-
ci	 w	 grupie	 kontrolnej	 (wiek	 8‒13	 lat,	 śred-
nio	11).	Dzieci	z	dysleksją	były	podzielone	na	
dwie	podgrupy	ze	względu	na	czytanie	pseu-
dosłów:	czytanie	błędne	i	czytanie	poprawne,	
ale wolne tempo. Wszystkie dzieci z pierwszej 
grupy	wolniej	reagowały	na	wskazówki	trafne	
niż	dzieci	kontrolne	i	druga	grupa	z	dysleksją,	
zarówno	we	wzrokowym,	jak	i	słuchowym	za-
daniu	Posnera.	Różnice	między	grupami	dys-
lektycznymi	 utrzymały	 się	 przy	 kontroli	 wy-
ników	 w	 zadaniach	 fonologicznych.	 Wyniki	
z	 zadań	 uwagi	 tłumaczyły	 31.5%	 wariancji	
wyników	w	czytaniu	pseudosłów,	co	wskazu-
je,	że	przerzutność	uwagi	jest	istotnym	czynni-
kiem w procesie dekodowania.
Do hipotezy o spowolnionej przerzutno-
ści	uwagi	odwołali	się	też	Marco	Zorzi	z	ze-
społem	(2012),	którzy	sprawdzili,	czy	na	po-
ziom	 czytania	 dzieci	 z	 dysleksją	 ma	 wpływ	
rozmiar	 spacji	 pomiędzy	 literami.	 W	 bada-
niu	wzięło	udział	74	dzieci	z	dysleksją	w	wie-
ku	8‒14	lat	bez	ADHD.	W	badaniu	porówna-
no	 czytanie	 tekstów,	w	których	 zastosowano	
typowe	 oraz	 duże	 spacje.	 Duże	 spacje	 istot-
nie	zwiększyły	poprawność	i	szybkość	czyta-
nia	u	dzieci	z	dysleksją,	zbliżając	ich	wyniki	
do	poziomu	grupy	kontrolnej.	Należy	 jednak	
zauważyć,	że	wpływ	zwiększenia	spacji	mię-
dzy	literami	na	przerzutność	uwagi	jest	jedy-
nie	hipotezą	postawioną	przez	autorów	bada-
nia,	ponieważ	w	rzeczywistości	nie	dokonano	
pomiaru poziomu uwagi.
Riitta	 Hari	 i	 Hanna	 Renvall	 założy-
ły	 (2001),	 że	 zbyt	wolna	 przerzutność	 uwagi	
u	osób	z	dysleksją	to	ogólny	deficyt	poznaw-
czy,	 który	 może	 być	 przyczyną	 zarówno	 ich	
trudności	 fonologicznych,	 jak	 i	wzrokowych.	
Spowolnioną	 przerzutność	 uwagi	 słuchowej	
u	 osób	 z	 dysleksją	 pokazały	 też	 badania	 do-
tyczące	 progu	 słyszenia	 strumieni	 dźwięku.	
W	badaniu	prezentuje	 się	naprzemiennie	wy-
sokie	i	niskie	tony,	a	w	zależności	od	długości	
przerwy	pomiędzy	nimi	mogą	one	być	postrze-
gane	 jako	 jedna	 melodia/strumień	 dźwię-
ku (one stream) lub dwie melodie/strumienie. 
W	kolejnych	próbach	przerwa	między	tonami	
zmniejsza	się	z	400	do	50	ms.	Gdy	przerwa	jest	
bardzo	 krótka,	 przerzucanie	 uwagi	 musi	 być	
bardzo szybkie. Jest to bardzo trudne, dlatego 
przy	przerwie	ok.	50	ms	słyszymy	zwykle	dwa	
równoległe	 strumienie	 dźwięku.	 Dowiedzio-
no,	że	osoby	z	dysleksją	słyszą	dwa	strumie-
nie	dźwięku	przy	dłuższej	przerwie	między	to-
nami	niż	osoby	z	grupy	kontrolnej,	co	oznacza,	
że	mają	słabszą	przerzutność	uwagi	słuchowej	
(Lallier i in., 2009, 2013).
Potrzebne	 są	 dalsze	 badania,	 by	 ustalić,	
jaki	 procent	 dzieci	 z	 dysleksją	 odznacza	 się	
zaburzeniami	 przerzutności	 uwagi,	 w	 tym,	
jak	 częste	 są	 zaburzenia	 przerzutności	 uwa-
gi	 wzrokowej,	 a	 jak	 częste	 słuchowej.	 Do-
stępne	dane	wskazują	na	to,	że	wybiórcze	za-
burzenia przerzucania uwagi wzrokowej ma 
niewielki	 procent	 dzieci	 z	 dysleksją,	 częś-
ciej	współwystępują	one	z	innymi	deficytami.	
Stefan	 Heim	 z	 zespołem	 (2008)	 zastosowa-
li	paradygmat	Posnera	i	stwierdzili,	że	wśród	
45	 dzieci	 z	 dysleksją	 14	 (31.1%)	miało	 cza-
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sy	 reakcji	 istotnie	dłuższe	niż	grupa	kontrol-
na.	W	badaniach	Jednoróg	(2010),	gdzie	uwa-
gę	 również	 badano	 zadaniem	 Posnera,	 8	 na	 
18	 dzieci	 miało	 deficyt	 przerzutności	 uwagi	
plus	 inne	deficyty,	 a	 izolowany	deficyt	 prze-
rzutności	 uwagi	 miało	 1	 dziecko.	 Menghi-
ni	 z	 zespołem	 (2010),	 używając	 zadań	 prze-
szukiwania	 wzrokowego,	 izolowany	 deficyt	
uwagi stwierdzili u 1 dziecka na 60, ale u wie-
lu	 współwystępował	 on	 z	 deficytem	 fono-
logicznym	 lub	 deficytem	 funkcji	 wykonaw-
czych. Trichur Vidyasagar i Kristen Pammer 
(2010)	podkreślają,	że	choć	zdarza	się	to	rzad-
ko,	 u	 niektórych	 osób	 zaburzenia	 czytania	
mają	głównie	przyczynę	wzrokową,	na	przy-
kład	gdy	słabe	czytanie	pseudosłów	występu-
je	z	dobrą	świadomością	fonologiczną.	Bada-
nia	nad	percepcją	strumieni	dźwięku	prowadzi	
się	od	niedawna,	trudno	zatem	oczekiwać	roz-
strzygających	rezultatów,	ale	ten	nurt	poszuki-
wań	wydaje	się	bardzo	obiecujący.
Wątpliwości	 wobec	 deficytu	 przerzuca-
nia	uwagi	są	podobne	jak	wobec	deficytu	au-
tomatyzacji	 i	 dotyczą	 tego,	 że	mogą	one	nie	
być	 przyczyną	 dysleksji,	 tylko	 objawem	 to-
warzyszącym	 związanym	 z	 ADHD.	 Wiado-
mo,	że	współwystępowanie	ADHD	i	dysleksji	
jest	wysokie.	Szacuje	się,	że	obecność	jednego	
zaburzenia rozwojowego (np. dysleksji, zabu-
rzeń	 rozwojowych	 języka,	ADHD,	 rozwojo-
wego	zaburzenia	koordynacji)	to	40%	ryzyka,	
że	 dziecko	 będzie	miało	 też	 drugie	 zaburze-
nie (Gooch i in., 2014). ADHD i zaburzenia 
czytania	 mają	 wspólne	 podłoże	 genetyczne,	
a	na	ujawnienie	się	trudności	mają	wpływ	wa-
runki	 środowiskowe.	 Mechanizmy,	 jak	 oba	
typy	 czynników	prowadzą	do	ujawnienia	 się	
zaburzeń,	 nie	 zostały	 jednak	 do	 dziś	 wyjaś-
nione	 (Rosenberg	 i	 in.,	2012).	W	większości	
prac cytowanych w tym rozdziale wykluczo-
no dzieci z ADHD, taka zasada jest bowiem 
stosowana	w	większości	badań	nad	dysleksją	
(Willburger, Landerl, 2010). Dzieci z ADHD 
mają	przede	wszystkim	 trudności	z	 rozumie-
niem	czytanego	 tekstu,	co	 jest	wiązane	z	 ich	
zaburzeniami	 koncentracji	 uwagi	 i	 małą	 po-
jemnością	 pamięci	 operacyjnej.	 Zależności	
między	tymi	funkcjami	są	jednak	umiarkowa-
ne	w	populacji	osób	z	ADHD	i/lub	dysleksją.	
Badania	 z	 udziałem	 ponad	 6428	 par	 12-let-
nich	bliźniąt	pokazały	niskie	korelacje	(do	r = 
.028)	między	objawami	ADHD	(zaburzeniami	
uwagi,	objawami	hiperaktywności/impulsyw-
ności)	oraz	ogólną	miarą	czytania	i	dekodowa-
niem	słów	(Wilcutt	i	in.,	2010).
Inne	badania	nie	potwierdzają	 tezy	o	bli-
skim	związku	dysleksji	 i	ADHD.	Opracowa-
nie	Debbie	Gooch	i	współpracowników	(2014)	
dowodzi,	 że	 zaburzenia	 uwagi,	 hiperaktyw-
ność	oraz	 rozwojowe	zaburzenia	 ruchowe	są	
powiązane	z	poziomem	rozwoju	językowego	
bardziej	niż	z	genetycznym	ryzykiem	dyslek-
sji.	Badania	Lauren	McGrath	i	współpracow-
ników	(2012)	pokazały,	że	u	osób	z	dysleksją	
bardziej	 znaczącą	 rolę	 dla	 poziomu	 czytania	
niż	objawy	nieuwagi	(oceniane	w	wywiadzie	
z	rodzicami	i	wychowawcą)	odgrywa	spowol-
nienie	szybkości	przetwarzania.
MAŁA POJEMNOŚĆ UWAGI 
WZROKOWEJ 
Kolejnym	obszarem	badań	nad	deficytami	po-
znawczymi	w	dysleksji	jest	pojemność	uwagi	
wzrokowej. W trakcie nauki czytania wzrasta 
pojemność	 uwagi	 wzrokowej (visual atten-
tion span,	 Bosse	 i	 in.,	 2007),	 dzięki	 czemu	
dziecko	obejmuje	coraz	dłuższe	słowa	w	jed-
nej	fiksacji	wzroku.	Termin	pojemność	uwagi	
wzrokowej	 odnosi	 się	 do	 tradycyjnego	 poję-
cia	 pamięci	 ikonicznej,	 czyli	 wzrokowej	 pa-
mięci	sensorycznej.	Jest	to	rodzaj	pamięci	wy-
korzystywanej	 do	 rozpoznawania	 bodźców	
wzrokowych	 prezentowanych	 jednocześnie	
przez	bardzo	krótki	okres	(np.	50	ms).	Stano-
wi	ona	system	pozwalający	na	przechowywa-
nie	 informacji,	nim	zostaną	one	zakodowane	
w	bardziej	trwałej	postaci	(tj.	w	pamięci	krót-
kotrwałej	czy	pamięci	długotrwałej).	Caroline	
Reilhac	 i	współpracownicy	 (2013)	wykazali,	
że	u	dorosłych	z	dysleksją	i	małą	pojemnością	
pamięci	wzrokowej	osłabiona	jest	aktywność	
brzusznej kory skroniowo-potylicznej w lewej 
półkuli	 i	 górnej	 części	 lewego	 przedklinka,	
który	przetwarza	ciągi	kształtów,	w	tym	litery.	
Kora	przedklinka	zapewnia	też	prawdopodob-
nie skupienie uwagi.
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W	zadaniach	do	pomiaru	pojemności	pa-
mięci	wzrokowej	prezentuje	się	ciągi	liter	lub	
symboli,	a	potem	prosi	o	rozpoznanie	całych	
ciągów	 lub	 ich	 pojedynczych	 elementów.	
Stosowany	 czas	 ekspozycji	 bodźców,	 wy-
noszący	 200	 ms,	 odpowiada	 jednej	 fiksacji	
wzroku. Dotychczas przeprowadzono wiele 
badań	 dotyczących	 roli	 pamięci	 wzrokowej	
w	 nabywaniu	 umiejętności	 czytania	 i	 zabu-
rzeń	tego	procesu.	Wyniki	wskazują,	że	oso-
by	z	dysleksją	rozpoznają	prawidłowo	mniej	
ciągów/elementów	 (bez	 względu	 na	 to,	 czy	
są	to	litery,	symbole	czy	cyfry)	i	mają	trudno-
ści	z	określeniem,	czy	prezentowane	jeden	za	
drugim	 ciągi	 liter	 są	 identyczne,	 czy	 różnią	
się	którąś	z	liter	(Reilhac	i	in.,	2012,	2013).	
Co	jednak	warto	podkreślić,	tylko	część	do-
rosłych	osób	z	dysleksją	ma	bardzo	słabą	pa-
mięć	wzrokową.
Marie-Line	 Bosse	 z	 zespołem	 (2007)	
zbadała	 68	 francuskich	 dzieci	 z	 dyslek-
sją	 i	 55	kontrolnych	w	wieku	8‒17	 lat	 oraz	
29	dzieci	brytyjskich	z	dysleksją	i	23	kontrol-
nych	w	wieku	9‒11	lat.	W	badaniu	na	ekra-
nie	komputera	prezentowano	ciągi	składające	
się	z	5	liter	oznaczających	spółgłoski.	W	każ-
dej	 próbie	 wyświetlany	 był	 ciąg,	 a	 po	 jego	
zniknięciu	 dzieci	 były	 proszone	 o	 jego	 od-
tworzenie.	W	drugim	zadaniu	po	zniknięciu	
ciągu	liter	pojawiał	się	podkreślnik	wskazu-
jący	miejsce	 litery,	 którą	 dziecko	miało	 po-
dać.	W	obu	grupach	 z	dysleksją	duża	 część	
dzieci	(44%	dzieci	francuskich	i	34.5%	dzie-
ci	brytyjskich)	uzyskała	bardzo	niskie	wyniki	
w	omawianym	zadaniu	oceniającym	pojem-
ność	 uwagi	 wzrokowej	 oraz	 wyniki	 w	 za-
daniach fonologicznych na poziomie grupy 
kontrolnej	(oceniano	w	nich	szybkość	czyta-
nia	 liter).	Według	autorów	badania	dzieci	 te	
miały	dysleksję	spowodowaną	deficytem	pa-
mięci	wzrokowej.
Reilhac	i	współpracownicy	(2012)	zbada-
li	też	dzieci	w	wieku	średnio	10	lat	9	miesięcy	
z	dysleksją	i	czytające	w	normie.	Prezentowa-
no	pary	ciągów	składające	się	z	4	liter	ozna-
czających	 spółgłoski.	 Ciągi	 liter	 zbudowa-
no,	usuwając	samogłoski	ze	słów	istniejących	
i	pseudosłów.	W	każdej	próbie	na	ekranie	po-
jawiał	 się	pierwszy	ciąg,	znikał,	a	po	bardzo	
krótkiej	 przerwie	 pojawiał	 się	 drugi.	 Dzieci	
miały	za	pomocą	klawiatury	komputera	udzie-
lić	odpowiedzi,	czy	ciągi	były	identyczne,	czy	
nie.	Dzieci	z	dysleksją	(n	=	12)	wykonały	to	
zadanie	 na	 znacznie	 niższym	 poziomie	 niż	
dzieci	czytające	dobrze.
Muriel	 Lobier	 i	 współpracownicy	 (2012)	
użyli	 natomiast	 kształtów	 geometrycznych	
zamiast	 liter.	W	 badaniu	wzięły	 udział	 dzie-
ci	 10-letnie	 z	 dysleksją	 i	 dobrze	 czytające	
(w	każdej	 grupie	n = 14) oraz 105 9-letnich 
dzieci o typowym rozwoju. na ekranie kom-
putera	prezentowano	bodźce	z	5	kategorii:	li-
tery, cyfry, pseudolitery, abstrakcyjne symbole 
i	znaki	Hiragana	(symbole	japońskiej	ortogra-
fii).	W	każdej	próbie	prezentowano	ciąg	złożo-
ny	z	bodźców	z	dwóch	kategorii,	na	kolejnej	
planszy	pokazywano	maskę	#####,	a	następ-
nie	pytano,	ile	bodźców	z	danej	kategorii	było	
wyświetlonych	przed	chwilą.	Dzieci	z	dyslek-
sją	 udzieliły	 mniej	 poprawnych	 odpowiedzi	
niż	dzieci	z	grupy	kontrolnej.	W	grupie	dzie-
ci	o	typowym	rozwoju	wyniki	zadania	mierzą-
cego	pojemność	uwagi	wzrokowej	korelowały	
dodatnio	z	poprawnością	 i	 szybkością	czyta-
nia	słów	i	pseudosłów.
Marie-Line Bosse i Sylviane Valdois (2009) 
na	podstawie	badań	417	prawidłowo	 rozwi-
jających	się	dzieci	w	I,	III	i	V	klasie	szukały	
z kolei odpowiedzi na pytanie, w jakim stop-
niu	 pojemność	 uwagi	 wzrokowej	 wiąże	 się	
z poziomem czytania na tych etapach nauki. 
na ekranie komputera prezentowano pary 
ciągów	 składające	 się	 z	 4	 spółgłosek.	 Pary	
mogły	 zawierać	 identyczne	 litery	 lub	 litery	
odmienne. Zastosowano te same procedury 
co	w	opisanej	wcześniej	pracy	Bosse	i	zespo-
łu	 (2007).	Wyniki	 analiz	 regresji	 pokazały,	
że	we	wszystkich	klasach	pojemność	uwagi	
wzrokowej	miała	istotny	wpływ	na	popraw-
ność	 i	 szybkość	 czytania	 pseudosłów,	 zna-
czenie	zdolności	 fonologicznych	malało	zaś	
z wiekiem.
Autorzy	 powyższych	 badań	 zgodnie	
twierdzą,	że	pojemność	uwagi	wzrokowej	ma	
związek	z	łatwością	uczenia	się	prawidłowej	
pisowni	wyrazów,	czyli	wiedzy	na	temat	do-
puszczalnych oraz typowych kombinacji liter 
oraz	 sekwencji	 liter	 odpowiadających	 kon-
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kretnym wyrazom (np. Reilhac i in., 2012). 
Johannes	 Ziegler	 i	 zespół	 (2010)	 wskazują	
natomiast	 na	 to,	 że	 przyczyną	dysleksji	 jest	
zaburzony	proces	transformacji	grafemów	na	
fonemy, czyli przekodowywanie informacji 
wzrokowej	 na	 słuchową,	 a	 nie	mała	pojem-
ność	 pamięci	wzrokowej.	 Przebadane	 przez	
nich	 8‒12	 letnie	 dzieci	 z	 dysleksją	 miały	
istotnie	większe	niż	grupa	kontrolna	trudno-
ści	 z	 porównywaniem	 5	 elementowych	 cią-
gów,	gdy	zawierały	one	 litery	 lub	cyfry,	ale	
nie	gdy	zawierały	symbole	(%,	⁄,	?,	@,	},	<,	§	
itd.).	Według	Ziegler	i	współautorów	(2010)	
na	ograniczenie	pojemności	pamięci	wzroko-
wej	wskazywałoby,	gdyby	dzieci	z	dysleksją	
miały	 trudności	 z	 poprawnym	 porównywa-
niem	ciągów	zawierających	wszystkie	rodza-
je	znaków	(litery,	cyfry	i	symbole).
DEFICYT KOTWICZENIA
Jednym	 z	 rzadziej	 opisywanych	 deficytów	
jest	deficyt	kotwiczenia	(Ahissar,	2007),	czyli	
automatycznego	 zapamiętywania	 fizycznych	
cech	bodźców.	W	przypadku	dźwięków	zapa-
miętywane	 są	 takie	 cechy	fizyczne,	 jak	 czę-
stotliwość,	 głośność,	 czas	 trwania	 i	 barwa.	
Kotwiczenie	 poprawia	 rozpoznawanie	 bodź-
ców	tej	samej	kategorii,	jakie	były	prezento-
wane	 chwilę	 wcześniej.	 Jeżeli	 co	 jakiś	 czas	
słyszymy	 ten	 sam	 dźwięk,	 to	 rozpoznajemy	
go	 i	 różnicujemy	podobne	do	niego	dźwięki	
lepiej,	ponieważ	wytworzyliśmy	mentalną	re-
prezentację	 powtarzającego	 się	 bodźca,	 któ-
ry	 staje	 się	 punktem	 odniesienia	 dla	 innych	
dźwięków	(Harris,	1948).	Powszechnie	przy-
jęte	jest,	że	łatwość,	z	jaką	dziecko	będzie	się	
uczyło	czytania	i	pisania,	zależy	od	jego	zna-
jomości	 głosek,	 sylab,	 alfabetu,	 świadomo-
ści	 fonologicznej	 i	pamięci	werbalnej.	Dzie-
ci	 z	 dysleksją	 zwykle	mają	mało	 rozwinięte	
wszystkie	te	umiejętności,	dlatego	poszukuje	
się	 bardziej	 podstawowego	 deficytu	 słucho-
wo-językowego.	Początkowo	sugerowano,	że	
może	to	być	trudność	w	przetwarzaniu	szyb-
ko	 po	 sobie	 następujących	 dźwięków	 (Tal-
lal,	Piercy,	1973,	za:	Ahissar,	2007).	Według	
hipotezy	 deficytu	 kotwiczenia	 może	 być	 to	
trudność	z	zapamiętywaniem	cech	fizycznych	
bodźców,	 czyli	 pewnego	 rodzaju	 uczeniem	
się	 (Ahissar	 i	 in.,	2006).	Do	 tej	pory	deficyt	
ten	 został	 pokazany	 głównie	 w	 odniesieniu	
do	 bodźców	 słuchowych,	 ale	 prawdopodob-
nie	dotyczy	 też	modalności	wzrokowej	 (Ba-
nai,	 Yifat,	 2012).	 Wyniki	 badań	 prowadzo-
nych	 metodą	 elektro	encefalografii	 sugerują,	
że	mechanizm	kotwiczenia	może	być	związa-
ny	z	aktywnością	pnia	mózgu,	który	przez	po-
łączenia	zwrotne	z	korą	wzmacnia	percepcję	
na	poziomie	dróg	słuchowych	i	kory	słucho-
wej (Chandaskeran i in., 2009).
Deficyt	 kotwiczenia	 u	 osób	 z	 dysleksją	
pokazano	 najlepiej	 w	 zadaniach	 wymagają-
cych	 różnicowania	 par	 tonów.	Badani	 słyszą	
dwa	 tony,	 przy	 czym	 jeden	 z	 nich	w	 każdej	
próbie	ma	tę	samą	częstotliwość	‒	jest	to	ton-
-kotwica,	na	przykład	1000	Hz.	W	kolejnych	
próbach	 tony	 stają	 się	 coraz	 bardziej	 podob-
ne	do	siebie,	 tzn.	coraz	mniej	różnią	się	czę-
stotliwością.	 Zadaniem	 badanego	 jest	 wska-
zanie,	który	ton	jest	wyższy.	Badanie	trwa	do	
momentu,	 gdy	 osoba	 nie	 potrafi	 poprawnie	
wskazać	wyższego	tonu.	Badania	dowodzą,	że	
osoby	dobrze	 czytające	 lepiej	 różnicują	 tony	
bardziej	 do	 siebie	 podobne	niż	 osoby	 z	 dys-
leksją.	Uważa	się,	że	dzieje	się	tak	dlatego,	że	
lepiej	zapamiętują	ton-kotwicę.	Gdy	w	każdej	
kolejnej	próbie	oba	 tony	mają	 inną	częstotli-
wość	 (nie	ma	 tonu-kotwicy)	osoby	z	dyslek-
sją	i	kontrolne	wykonują	zadanie	na	porówny-
walnym	 poziomie	 (przegląd	wyników	 badań	
z	 udziałem	dorosłych	podaje	Merav	Ahissar,	
2007). Karen Banai i Rachel Yifat (2011) do-
wiodły,	 że	 u	 dzieci	 rozwijających	 się	 typo-
wo	 kotwiczenie	 jest	 ukształtowane	 w	 wieku	
wczesnoszkolnym.
Ahissar	z	zespołem	(2006)	wykazali	defi-
cyt kotwiczenia u 13-letnich dzieci z dyslek-
sją	(n = 19). niskie wyniki tych dzieci w za-
daniu	z	tonem-kotwicą	korelowały	z	niskimi	
wynikami	 w	 zdaniach	 werbalnej	 pamięci	
krótkotrwałej.	Edith	Willburger	i	Karin	Lan-
derl	(2010)	uważają,	że	same	trudności	z	ko-
twiczeniem	 nie	 mogą	 być	 przyczyną	 trud-
ności	w	czytaniu,	 a	deficyt	kotwiczenia	 jest	
powiązany	z	szerszym	deficytem	uwagi.	Prze-
badały	one	90	dzieci	o	różnym	poziomie	czy-
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tania	w	wieku	10	lat.	Dzieci	wykonywały	za-
danie	z	różnicowaniem	czasu	trwania	tonów	
i	 serię	 zadań	 angażujących	 uwagę.	 Deficyt	 
kotwiczenia	wystąpił	u	dzieci	słabo	czytają-
cych i z niskim skupianiem, utrzymywaniem 
i	przerzutnością	uwagi.	Dzieci	z	niskimi	wy-
nikami	w	czytaniu	i	uwagą	w	normie	nie	mia-
ły	deficytu	kotwiczenia.	Yulia	Oganian	i	Me-
rav	 Ahissar	 (2012)	 dowiodły	 natomiast,	 że	
deficyt	 kotwiczenia	 bodźców	 słuchowych	
jest	problemem	związanym	z	dysleksją,	a	nie	
z	 zaburzeniami	 uwagi.	 Zadaniem	 różnico-
wania	 tonów	zbadały	 trzy	grupy	studentów:	
z	dysleksją,	z	ADHD	(bez	dysleksji)	i	grupę	
kontrolną.	Grupa	z	ADHD	wykonała	to	zada-
nie na poziomie grupy kontrolnej i znacznie 
lepiej	niż	grupa	z	dysleksją.	Wszystkie	gru-
py	 zbadano	 testem	 mierzącym	 utrzymywa-
nie uwagi i hamowanie impulsywnych reak-
cji.	W	żadnej	z	grup	wyniki	w	 teście	uwagi	
nie	korelowały	z	wynikami	zadania	różnico-
wania	tonów.
Podsumowując,	 kotwiczenie	 może	 być	
mechanizmem	 poznawczym,	 który	 ułatwia	
utrwalanie	cech	fizycznych	bodźców	słucho-
wych	i	wzrokowych,	a	dalej	‒	uczenie	utajo-
ne	i	automatyzację.	Dowiedziono,	że	u	osób	
z	 dysleksją	 kotwiczenie	 jest	 słabsze	 niż	
u	osób	dobrze	czytających,	ale	nie	ma	pew-
ności,	 czy	 kotwiczenie	 jest	 mechanizmem	
powodującym	trudności	z	czytaniem.	Na	ra-
zie	wiadomo,	że	ćwiczenia	różnicowania	słu-
chowego	 tonów	 oraz	 systemy	 FM2 polep-
szają	 świadomość	 fonologiczną	 i	 werbalną	
pamięć	operacyjną	dzieci	z	dysleksją	(Banai,	
Ahissar, 2010; Hornickel i in., 2012). Bada-
nia	nad	deficytem	kotwiczenia	są	prowadzo-
ne od niedawna. Podobnie jak w przypadku 
deficytu	automatyzacji,	deficytu	przerzucania	
uwagi	oraz	deficytu	pojemności	uwagi	wzro-
kowej nie przeprowadzono jeszcze wystar-
czającej	 liczby	 badań,	 by	móc	 określić,	 jak	
częsty	jest	deficyt	kotwiczenia	u	dzieci	z	dys-
leksją.
ZAKOŃCZENIE
Podsumowując,	 istnieje	 szereg	 deficytów	po-
znawczych,	 z	 których	 każdy	 może	 stanowić	
przyczynę	rozwojowych	trudności	w	czytaniu	
i	pisaniu.	Celem	artykułu	było	pokazanie	 ich	
wielości	 oraz	 zróżnicowania	 pod	 względem	
objawów	i	podłoża	mózgowego.	Wiadomo	też,	
że	opisane	deficyty	poznawcze	 (a	 także	 inne,	
na	których	omówienie	nie	starczyło	już	miej-
sca)	występują	w	różnych	konfiguracjach	u	po-
szczególnych	osób	(np.	Heim	i	in.,	2008;	Jed-
noróg	 i	 in.,	 2013).	Dodatkowo	u	 części	 osób	
są	 powiązane	 (np.	Ahissar	 i	 in.	 2006;	 Boets	
i	in.,	2008;	Willburger,	Landerl,	2010),	a	u	czę-
ści	 są	 dyskretne	 i	mogą	 jedynie	nasilać	 trud-
ności	wywołane	innymi	deficytami	(Menghini	
i	 in.,	 2010;	Ramus,	Ahissar,	 2012).	U	podło-
ża	 niektórych	 deficytów	 leży	 prawdopodob-
nie	ten	sam	mechanizm	(np.	deficyty	percepcji	
wzrokowej	i	deficyty	uwagi	wzrokowej	są	po-
wiązane	 z	 dysfunkcją	 drogi	 grzbietowej),	 ale	
badania	pokazują,	że	funkcje	fonologiczne	ge-
nerują	zupełnie	inny	wzorzec	pobudzenia	ko-
rowego	niż	funkcje	wzrokowe	związane	z	dro-
gą	grzbietową	(np.	percepcja	spójnego	ruchu)	
czy	funkcje	związane	z	automatyzacją	rucho-
wą	 (ruchowe	uczenie	 się	 sekwencji)	 (Danelli	
i	in.,	2013;	Heim	i	in.,	2010),	co	wskazuje,	że	
istnieją	przyczynowo	odmienne	typy	dysleksji.
Wiele	 z	 omówionych	 deficytów	 moż-
na	zaobserwować,	zanim	dziecko	zacznie	na-
ukę	czytania.	Potrzebne	jest	więc	opracowanie	
ogólnodostępnych	narzędzi	do	ich	oceny	oraz	
dalsze	badania.	Szczególnie	ważne	jest	ustale-
nie,	 jak	częste	 i	 jak	wyraźne	są	opisane	defi-
cyty u dzieci przedszkolnych, oraz czy utrzy-
mują	się	one	z	wiekiem,	co	pomoże	wyjaśnić,	
które	z	deficytów	niejęzykowych	przyczynia-
ją	 się	 do	 pojawienia	 się	 zaburzeń	 czytania.	
Być	może	w	przyszłości	powstaną	też	metody	 
korekcyjno-kompensacyjne i dydaktyczne za-
adaptowane	do	potrzeb	młodszych	i	starszych	
dzieci	z	deficytami	omówionymi	w	artykule.	
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PRZYPISY
1 W	cytowanych	poniżej	pracach	deficyt	danej	funkcji	często	jest	definiowany	jako	wynik	poniżej	1.65	
odchylenia	standardowego	od	średniej	w	grupie	kontrolnej,	co	odpowiada	5	percentylowi.
2 Technologia	FM	zbiera	głos	mówcy	za	pomocą	noszonego	przez	niego	nadajnika.	Następnie	za	pomo-
cą	fal	radiowych	przekazuje	sygnał	do	słuchacza,	który	nosi	miniaturowy	odbiornik	FM.	Urządzenia	te	mi-
nimalizują	też	szum	słyszany	przez	słuchacza.
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